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El presente estudio se realizó con el fin de determinar el manejo clínico y su correlación 
con los hallazgos ultrasonográficos e histopatológicos de las pacientes ingresadas y 
diagnosticadas con Enfermedad Trofoblástica Gestacional en el Hospital Berta Calderón 
Roque, así como el seguimiento que se le brinda a dicha patología.   
 
El estudio se inició con 230 pacientes, tomadas de los servicios de Complicaciones I y 
Oncología del Hospital Berta Calderón, la información se recolectó en el período 
comprendido de Enero del 2005 a Enero del 2010 con un diagnóstico de enfermedad del 
trofoblasto ya establecido.  Posterior al análisis de la información y aplicando criterios de 
inclusión y exclusión se finalizó con un universo de 100 pacientes. La metodología 
utilizada fue el de un estudio tipo descriptivo, retroelectivo habiendo recolectado la 
información mediante el uso de fichas creadas por los investigadores y llenadas a partir de 
los expedientes clínicos.  
 
Los resultados obtenidos  fueron procesados con el paquete estadístico de SPSS, 
convirtiendo la información en tablas y gráficos de porcentajes, entre los más importantes 
están:  Hasta el 40% de las pacientes estaban entre los rangos de 21 a 30 años, seguidos 
por el grupo de 15 a 20 años en un 36%, la mayoría procedentes de Managua. El principal 
motivo de consulta fue el dolor hipogástrico en un 29% , y el sangrado transvaginal  fue el 
hallazgo clínico mas frecuente al ingreso de las pacientes hasta en un 39%.  El método 
diagnóstico  primordial en la mayoría de los casos fue el ultrasonido en un 67%,  de menor 
uso el método clínico en apenas un 8%. Se encontró correlación entre los diagnósticos 
histopatológicos y el grado de severidad de presentación clínica, sin embargo no 
encontramos asociación con los distintos hallazgos ultrasonográficos encontrados en el 
momento del estudio. La tasa de mortalidad encontrada fue de 1.4% y la tasa de letalidad 
específica  fue de 8%.Consideramos que aunque es una patología poco frecuente, la 
enfermedad del trofoblasto  no debe ser relegada a un segundo plano debido a su 






La enfermedad trofoblástica gestacional (ETG)  es una entidad con aspectos aún no 
claros y precisos. Su forma de valoración es importante para prevenir y detectar la 
enfermedad. Fue descrita tempranamente ya en el ciclo IV antes de Cristo, donde 
Hipócrates describió la Mola Hidatidiforme como un “goteo” proveniente del útero.  
Aeitius en el año 1600 D.C le llama Hidátide a la vesícula  de mola  Hidatidiforme  por la 
semejanza de ésta con la de una gota de agua (Hidátide: del griego gota grande) (1) 
 
              La mola hidatiforme se caracteriza por una tumefacción quística de las 
vellosidades placentarias, acompañada de una proliferación trofoblástica variable. 
Clínicamente ésta enfermedad abarca tanto alteraciones benignas; como la mola 
hidatiforme o   malignas  como el coriocarcinoma, y una entidad intermedia como lo es el 
tumor trofoblástico de sitio placentario. 
 
              Se ha propuesto que los factores socioeconómicos y dietéticos podrían contribuir 
al desarrollo de la ETG, sin embargo aún no se ha podido demostrar cuales son con 
seguridad los distintos factores de riesgo, pero si  podemos observar  tendencias marcadas 
en los distintos estudios realizados. La edad materna por encima de los 35 años ha sido 
consistentemente demostrada como factor de riesgo de mola completa.  Parazzini et.al  (2) 
reportan la comparación con mujeres jóvenes en las que los riesgos de desarrollar mola 
completa es 2 veces mayor en mujeres por encima de los 35 años y 7.5 veces mayor en 
mujeres por encima de los 40 años. El riesgo de desarrollar mola parcial o completa 
aumenta en mujeres con un aborto espontáneo previo; siendo 2.3 veces mayor que en 
mujeres sin este antecedente. 
 
               Existen varios casos reportados de embarazos molares en una misma mujer, no 
siendo esto tan infrecuente. Por razones desconocidas, la incidencia varía 
considerablemente en distintas regiones del mundo: 1 por cada 1000 embarazos en Estados 
Unidos, pero 10 por cada 1000 en Indonesia. Se han realizado grandes avances sobre ésta 
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enfermedad, y actualmente se habla de un componente inmunohistoquímico como probable 
agente  etiológico; los nuevos descubrimiento en la genética están poco a poco abriéndonos 
los ojos a información sobre el trofoblasto que hasta hace poco desconocíamos. Igualmente 
es notable el cambio que existe en el diagnóstico de enfermedad molar, previamente la 
sospecha clínica correspondía al casi 100% del diagnóstico de  la misma, sin embargo esta 
ahora ha sido relegado por el ultrasonido el cual en casi la mayoría del mundo es la mayor 
fuente de poder diagnóstico, lo que ha ocasionado un cierto “adormecimiento clínico” en la 
nueva generación de médicos profesionales sobre la ETG. 
 
             Consideramos necesario conocer cuales son las características clínicas básicas de la 
enfermedad trofoblástica, que nos pueden despertar esas sospecha diagnóstica  debido a que 
hasta un 20% de las pacientes pueden llegar a desarrollar secuelas malignas además de 
otras importantes complicaciones como pérdidas hemáticas excesivas y prolongadas que 
conducen a estados anémicos, así mismo infecciones que pueden presentarse tras el aborto 
espontáneo de la mola o secundariamente a su legrado. Para lograr esto, consideramos 
necesario hacer una  breve revisión de cual ha sido la evolución que la enfermedad del 
trofoblasto ha tenido a través del tiempo, tanto a nivel internacional como nacional. 
 
La primera descripción «exacta» de mola hidatiforme es la  del médico español  
Cristóbal de Vega en el año 1,564  en la cual la describe como una causa asociada al 
embarazo y sus productos, previamente  Aetius e Hipócrates únicamente habían hecho 
algunas referencias superficiales del tema sin vinculación alguna a la verdadera etiología de 
la enfermedad (3) 
 
          En 1839 Cruveilhier describe la mola parcial y Saenger en 1889 hace la primera 
clasificación de conjunto, distinguiendo tres tipos diferentes de neoplasias: sarcoma 
decidual o deciduocelular sin participación visible de los elementos coriales, sarcoma 
deciduocelular con participación de elementos coriales, y formas intersticiales destructivas, 




         Hertig y cols. Describen en 1956 un continuo evolutivo, comenzando por la mola 
parcial, pasando a mola completa y a mola invasiva y terminando en coriocarcinoma  En 
1977 Hayashi y cols. Determinaron el origen paterno de la mola completa. (7)  
 
           Se han realizado múltiples clasificaciones de las enfermedades trofoblásticas. En 
1980 Surwit y Hammond propusieron desde el punto de vista clínico, pronóstico y 
terapéutico la de Enfermedad Trofoblástica. Posteriormente  en 1983 Bagshawe elaboró un 
sistema para calcular un escore pronóstico tomado y adaptado por la OMS, expresó en su 
trabajo como bajo riesgo y alto riesgo de sobrevida al 47 y 98 % de  posibilidades 
sobrevivir respectivamente a los 5 años.  
 
            En 1988 Lorrain y col. evaluaron sobrevida según histología  encontrando que solo 
el 71% de pacientes con corioarcinoma mestastásico verificado por histología  
sobrevivieron, comparados con el 100% de pacientes diagnosticados con mola, encontrando 
títulos de HCG  más elevados y mayor tiempo de duración de la enfermedad.  
 
            Pacheco y cols,  en el 2002 realizó un estudio descriptivo, la edad promedio fue 
26,4 años y la edad gestacional de 13,1.  La ecografía concluyó en Mola Hidatiforme con 
ausencia fetal (100%), ovarios aumentados de volumen (29,2%). Los hallazgos 
anatomopatológicos fueron hiperplasia moderada del epitelio coriónico (62,5%), estroma 
avascular (50%) y vellosidades edematosas (20%) (15) 
 
              A nivel nacional, encontramos con los siguientes estudios, Sovalbarro en 1983-
1985 en el Hospital Berta Calderón Roque encontró una frecuencia  de Enfermedad Molar  
de 1 por cada 645 partos.  Posteriormente Lacayo 1985-1987 encontró que en el 57.8% de 
los pacientes correspondían  a las edades  entre 15 y 25 años, de las cuales 56.8 % eran 
múltigestas, la edad más frecuentes fue entre 13-20 semanas de gestación, el 60% habían 
tenido una altura de fondo uterino mayor a lo esperado siendo el sangrado transvaginal el 




              López A. en el estudio titulado”Enfermedad del trofoblasto  gestacional incidencia 
y seguimiento clínico HBCR Julio a diciembre 1,991” encontró que el grupo etáreo  más 
afectado en el embarazo  molar fue entre 20 y 29 años en un 59.2%  el signo clínico más 
característico fue el sangrado trasnsvaginal con 92.5%  y el método diagnóstico mas 
utilizado fue el US obstétrico  con 74%, el hallazgo histopatológico reveló mola completa 
en la mayoría de los casos (70%). (10) 
 
            Rafael y Orlando  2004 en Abordaje diagnóstico y terapéutico del embarazo Molar 
encontró que la mayoría de las pacientes acudían por sangrado transvaginal con dolor en 
bajo vientre o Hiperémesis Gravídica, la mayoría de paciente tenían una Altura de Fondo 
Uterino mayor al tamaño esperado por su semana gestacional y descubrió  que la 
cuantificación de la hormona gonadotropina coriónica humana (HcG), no era realizada en 
la gran mayoría de los casos al cual atribuyó el factor económico como principal causa. 
54%. De las pacientes estudiadas acudieron por lo menos a un control de seguimiento en 
Consulta Externa de éste centro asistencial, no se describió el factor causal por el que más 
de la mitad de las pacientes citadas no acudían a los controles por consulta externa. (13). 
 
            En 2007 Tenorio E.   actualmente el es estudio más actualizado sobre este tema, en 
su tesis sobre correlación clínica y factores de riesgo de enfermedad Trofoblástica en 
pacientes que se realizaron biopsias endometriales que acudieron al Hospital de León, tuvo 
un universo de 81 pacientes.   La valoración de Factores de Riesgo reveló a la multiparidad 
como factor protector sin embargo, no era un hecho estadísticamente significativo (OR 
.59), encontró también que pacientes que proceden del área rural tienen mayor probabilidad 
de desarrollar la enfermedad, pero sin alcanzar la significancia estadística (OR .58 Intervalo 
Confiabilidad 0.77). El mayor número de casos correspondieron a mola hidatiforme. En 
más del 70%, los diagnósticos clínicos de restos ovulares y mola hidatiforme coincidieron 
con el diagnóstico histopatológico. (15) 
  
            Sobre  la búsqueda realizada por los investigadores, en las distintas localizaciones 
de interés, no se encontró ninguna publicación que hiciese referencia a estudios 
ultrasonográficos sobre embarazo molar.  Actualmente la cantidad de información de 
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estudios a nivel nacional sobre Enfermedad Trofoblástica Gestacional, es bastante escueta, 
desactualizada y de relativo difícil acceso.  
 
Consideramos que el conocimiento de la correcta semiología médica capaz de encaminar 
todo razonamiento a una  adecuada sospecha diagnóstica, siempre ha sido de suma 
importancia para el paciente, dado que acelera el manejo de las enfermedades y disminuye 
las probables complicaciones secundarias a un proceso innecesariamente  lentificado.  
 
Es una necesidad investigar cuál es la incidencia real y  presentación clínica de las 
distintas entidades que conforman la Enfermedad Trofoblástica Gestacional en el Hospital 
Berta Calderón Roque considerando que,  esta es una institución especializada de referencia 
nacional, la cual es formadora -como hospital escuela -de personal habilitado en 
conocimiento y manejo de protocolos tanto nacionales como internacionales  en el campo  
de la gineco - obstetricia, y paras fines prácticos de la enfermedad a estudiar. 
 
            Se han encontrados pocos estudios monográficos actualizados -y no actualizados- 
sobre la enfermedad del trofoblasto, menos aun sobre correlación ultrasonográfica e 
histopatológica, lo que como investigadoras, nos fomenta aun más la necesidad que existe 
de  realizar  un trabajo actualizado  que logre  plasmar  de manera concisa, datos clínico-
epidemiológicos básicos sobre el manejo y diagnóstico de esta enfermedad. Siempre en 
mente el firme objetivo de aportar  herramientas, sencillas, prácticas y sobre todo clínicas 
que logren despertar aquella sospecha latente, del probable diagnóstico histológico y  
hallazgos eco gráficos que se esconden detrás de un sangrado transvaginal o un dolor 
hipogástrico, sin la necesidad de incurrir a pruebas mayores que la de una simple 
asociación de síntomas, especialmente en lugares donde el ultrasonido no esta al alcance.  
Esto ayudará  a establecer de manera temprana un panorama claro para el médico, 
optimizando su trabajo  al igual  que el  pronóstico de sus futuros  pacientes. 
 





































“¿Cuáles son las características Clínicas, Ultrasonográficas y  
Anatomopatológicas en el manejo de la  Enfermedad Trofoblástica,  en el Hospital  







Correlacionar las características clínicas, ultrasonográficas y anatomopatológicas en 
el manejo  de la enfermedad trofoblástica gestacional,  del Servicio de Complicaciones I y 
Oncología en el Hospital Escuela “Bertha Calderón Roque” en el período comprendido de 




1. Describir características sociodemográficas de las pacientes con enfermedad 
trofoblástica gestacional.  
 
2. Identificar antecedentes clínicos  de las pacientes con enfermedad trofoblástica. 
 
3. Determinar la frecuencia de casos en que se presenta las distintas entidades 
clínicas de la Enfermedad Trofoblástica Gestacional. 
 
4. Detallar los métodos diagnósticos utilizados para Enfermedad Trofoblástica 
Gestacional.  
 
5. Mencionar los  distintos hallazgos ecográficos encontrados al momento del 
diagnóstico de enfermedad molar.  
 
6. Especificar hallazgos histopatológicos y su correlación con las manifestaciones 
clínicas. 
 
7. Conocer el abordaje terapéutico practicado a las pacientes y subsiguientes 





III. MARCO TEORICO 
 
Se conoce con el nombre de enfermedad trofoblástica gestacional (ETG) a un 
conjunto de procesos benignos y malignos poco habituales, derivados de una proliferación 
anormal del trofoblasto de la placenta humana (hiperplasia) y del genoma paterno, con una 
contribución materna ocasional; incluye la mola hidatiforme completa invasiva o no, la 
mola parcial y los tumores trofoblásticos gestacionales, coriocarcinoma y tumor del lecho o 
sitio placentario (TSP). (16,17) 
  
La mola hidatiforme es un producto de la concepción que se caracteriza por la 
tumefacción edematosa de las vellosidades coriónicas, cuyo diámetro oscila entre 0,1 y 3 
cm, adquiriendo la morfología de bandas y cúmulos de vesículas, que confieren el típico 
aspecto de «racimos de uvas». 
 
I. Características Generales 
 
a. Antecedentes Obstétricos: 
               Los antecedentes de aborto espontaneo son más frecuentes en las mujeres con 
ETG que en el resto de la población. Las mujeres que ya han presentado una mola 
hidatídica tienen más probabilidades de sufrirla de nuevo. Por el contrario, los embarazos a 
término y los recién nacidos vivos son un factor de protección; la ETG es menos frecuente 
en pacientes con hijos que en pacientes nulíparas. 
 
b. Grupo Sanguíneo: 
                Se ha descrito la existencia de una relación entre los grupos sanguíneos ABO y el 
coriocarcinoma, pero no con la mola hidatídica. En las mujeres con coriocarcinoma existe 
una mayor prevalencia de grupo A, y una menor prevalencia del grupo O que en la 
población general. Por otro lado, no se ha observado ningún patrón especial de HLA en las 





II. Morfología del trofoblásto normal (18) 
 
               En la placenta normal, el trofoblasto asociado a las vellosidades coriónicas se 
denomina trofoblasto velloso, mientras que el trofoblasto presente en otras localizaciones se 
denomina trofoblasto extravelloso. Existen tres tipos de diferentes de células trofoblasticas: 
el citotrofoblasto (CT), sincitotrofoblasto (ST) y el trofoblasto intermedio (TI). El 
trofoblasto velloso está constituido fundamentalmente de CT y ST, conteniendo pequeñas 
cantidades de TI. Por el contrario, el trofoblasto extravelloso que infiltra la decidua, el 
miometrio y las arterias espirales placentarias, también denominado zona de implantación o 
lecho placentario, está compuesto fundamentalmente por TI, con una pequeña porción de 
CT y ST. Las células de CT o células de Langhans, son células trofoblásticas germinativas, 
mientras que el ST está formado por células muy bien diferenciadas que forman la interfase 
con la circulación materna y producen la mayor parte  de las hormonas placentarias. Las 
células del TI es una variedad de células trofoblásticas que presentan ciertas características 
morfológicas y funcionales tanto de las células del TC como las del ST. 
 
a. Citotrofoblasto: 
               En la gestación normal, el CT está compuesto por células epiteliales 
primitivas uniformes poligonales u ovales. Las células citotrofoblásticas tienen un 
núcleo único, citoplasma claro o granular y unos bordes bien definidos. 
 
b. Sincitotrofoblasto: 
               Está compuesto por células grandes, multinucleadas, con un citoplasma 
denso, anfófilo que contiene vacuolas de diferentes tamaños, algunas de las cuales 
forman lagunas. En ocasiones la membrana celular presenta un característico borde 
en cepillo. Los núcleos son oscuros y a menudo picnóticos. Las células del ST no 
tienen actividad mitótica. 
 
c. Trofoblasto Intermedio: 
                   Las células del TI suelen tener un único núcleo, aunque en ocasiones se 
pueden encontrar células con varios núcleos. Las células del TI pueden tener formas 
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muy variadas: pueden ser redondas, poliédricas o fusiformes. El citoplasma es 
abundante y puede ser eosinófilo o anfófilo. Puede haber vacuolas pequeñas 
dispersas por el citoplasma. Los núcleos del TI tienen unos límites muy irregulares 
y una cromatina macrogranular hipercromática. El TI, especialmente el de 
localización extravelloso, infiltra la decidua, el miometrio y los vasos sanguíneos, a 
través de las células normales. Las células del TI característicamente invaden las 
paredes de los canales vasculares hasta sustituirlas por completo. Las células del TI 
son las predominantes en los tumores trofoblásticos de la zona de implantación y en 
las zonas de implantación hiperplásicas. 
 
d. Hormonas: 
                   Se han identificado un gran número de hormonas proteicas, hormonas 
esteroideas y enzimas en la placenta durante su desarrollo, la gonadotropina  
coriónica humana (hCG), el lactógeno placentario humano (hPL), el estradiol, la 
progesterona y la fosfatasa alcalina placentaria (FAP). La mayoría de estos 
productos se encuentran en el sincitotrofoblasto. El CT no contiene ni hCG ni hPL. 
El TI contiene abundante hPL, el cual aparece en el 12° día de gestación hasta la 6ª 
semana de gestación, momento en el que desaparece. El ST contiene abundante 
hCG desde el 12° día de gestación hasta 8ª - 10ª semana de gestación, momento en 
que su concentración disminuye. En la 40ª semana de gestación, la hCG solo está 
presente de manera focal en el ST. La hPL también se puede localizar en el ST el 
12° día de gestación, aumentando su concentración de forma progresiva. 
 
III. Mola Hidatídica 
 
Es una placenta anómala no invasora que se caracteriza por presentar unas vellosidades 
coriónicas agrandadas, edematosas y vesiculares, así como una cantidad variable de 
trofoblasto proliferativo. La mola hidatídica puede ser parcial o completa. 
 
A. Anomalías Cromosómicas 
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1. La mayoría de las molas completas son diploides, con un cariotipo 46,XX, 
pero existen casos excepcionales de triploidías o tetraploidias. Toda la 
dotación cromosómica es de origen paterno. En la mola completa diploide, 
ambos cromosomas X derivan de la duplicación de un pronúcleo haploide 
espermático en un ovulo vacio que ha perdido la dotación haploide materna. 
La duplicación de un espermatozoide 23,Y da como resultado una célula 
46,YY inviable. Entre el 3% y el 13% de las molas completas  tienen una 
dotación cromosómica 46,XY, presumiblemente consecuencia de una 
dispermia, en que un ovario vacio es fertilizado por dos pronúcleos 
espermáticos, uno con un cromosoma X y otro con un cromosoma Y. En los 
casos de mola completa puede, o no existir embrión o, en caso de embarazo 
gemelar, existir un embrión y una gestación molar. 
 
2. Las molas parciales suelen ser triploides (69 cromosomas), con dos 
dotaciones cromosómicas de origen paterno y una de origen materno. Rara 
vez, una mola parcial con tejido fetal presenta un cariotipo 46, XX. Por 
tanto, la mayoría de las molas parciales bien documentadas son triploides, 
pero no todos los productos de una fecundación triploide dan lugar a una 
mola parcial. 
La frecuencia de aparición de mola parcial en los productos abortivos (de 
aquí la trascendencia del estudio de la unidad feto-placentaria), oscila entre 
en 10 y un 15%. 
 
B. Características Clínicas 
1. Molas Completas 
              La variedad de mola hidatiforme más fácilmente identificable es la completa o 
clásica, en la que falta el feto y donde todas las vellosidades presentan degeneración 
hidrópica. Aparecen característicamente entre la 11ª y la 25ª semana de gestación, siendo la 
media la 16ª semana. El útero suele ser mayor de lo que correspondería para la edad 
gestacional, y suele existir sangrado. Las pacientes presentan además vómitos severos 
(hiperémesis gravídica) en el 25% de los casos, hipertensión inducida por el embarazo en el 
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25% de los casos e hipertiroidismo en el 7% de los casos. Sin embargo en 
aproximadamente un tercio de los casos el útero es menor de lo que correspondería para la 
edad gestacional. No se conoce bien el mecanismo que induce la aparición de 
hipertiroidismo. Podría ser debido a la actividad intrínseca tiro-estimuladora de la hCG, 
pero otros investigadores opinan que el trofoblásto puede producir sustancias desconocidas 
que inducen la tirotoxicosis. Las pacientes con una mola completa sufren a menudo un 
aborto espontaneo, produciéndose un sangrado vaginal con eliminación de vesículas 
molares. Algunas pacientes con mola hidatídica completa sufren un engrosamiento ovárico 
secundario a la aparición de múltiples quistes tecaluteínicos, y un embolismo pulmonar. 
Los niveles de hCG están muy elevados y la ecografía suele mostrar la típica imagen en 
“tormenta de nieve”.  
 
2. Molas Parciales 
                Constituyen entre el 25% y el 74% de los embarazos molares, y suelen aparecer 
entre la 9ª y la 34ª semanas de gestación. Las pacientes pueden presentar unos síntomas y 
signos similares a los de las pacientes con molas completas, pero esto no es lo más 
frecuente. El útero suele ser pequeño para la edad gestacional, siendo raro que este 
aumentado de tamaño. Las pacientes normalmente consultan por sangrado uterino anómalo, 
siendo incorrectamente diagnosticado de aborto espontaneo. Los niveles de hCG en suero 
son normales menores  de lo que correspondería para la edad gestacional. La hipertensión y 
la preeclampsia aparecen más tarde en las molas parciales que en las completas, pero 
pueden ser igual de severas. 
 
C. Anatomía Patológica (19,20) 
 El diagnóstico de la ETG es esencialmente anatomopatológico, aunque en 
ciertos casos es apoyado por técnicas citogenéticas, por la citometría de flujo 
y la utilización de sondas moleculares. 
            En actualidad se acepta que la hiperplasia es un elemento esencial para establecer el 





1. Mola hidatídica completa 
             La mola hidatídica completa es una mola con edema hidrópico en la mayoría de sus 
vellosidades, acompañado de diversos grados de proliferación trofoblástica. No suele existir 
tejido fetal. 
a. Hallazgos macroscópicos 
               Se observan unas vellosidades muy aumentadas de tamaño, 
edematosas, que le confieren a la placenta el típico aspecto de mora. Las 
vellosidades engrosadas pueden tener un diámetro de varios milímetros hasta 
de 3cm, siendo el diámetro medio de 1,5cm. Las molas evacuadas mediante 
legrado por aspiración pueden carecer de vesículas, ya que mediante este 
procedimiento se pueden colapsar.  
b. Hallazgos microscópicos 
              Existen dos hallazgos clave en las molas completas: la proliferación 
trofoblástica y el edema de las vellosidades. Muchas vellosidades presentan 
cisternas centrales, caracterizadas por la existencia de un espacio central 
prominente completamente acelular. Las vellosidades suelen ser avasculares y 
se observa, característicamente, una calificación parchada de las vellosidades. 
Todas las molas hidatídicas presentan algún grado de proliferación 
trofoblástica en la superficie de sus vellosidades. Los trofoblástos presentan a 
menudo atipia celular y un agrandamiento del núcleo, el cual presenta unos 
límites irregulares y es hipercromático. 
 
2.  Mola hidatídica parcial 
               La mola parcial tiene dos tipos de vellosidades coriónicas: unas de tamaño normal 
y otras grandes e hidrópicas. 
 
a. Hallazgos macroscópicos 
                Por lo general son menores que las molas completas, y tienen entre 
100mm y 200mm de tamaño. El tejido presenta unas vellosidades edematosas 
grandes similares a las de las molas completas, solo que son menores de tamaño y 
están mezcladas con tejido placentario normal, característica que permite 
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distinguirlas sin problema. Casi siempre existe un feto, que debe ser examinado con 
cuidado ya que la muerte fetal precoz es inevitable (por lo general entre la 8ª y la 9ª 
semanas). En algunos casos los fetos presentan importantes alteraciones del 
desarrollo. Puede deducirse la existencia de desarrollo fetal por la demostración de 
hematíes nucleados en los vasos sanguíneos de las vellosidades, es decir fetales. 
 
b. Hallazgos microscópicos . 
               Existen vellosidades edematosas y vellosidades de tamaño normal. Las 
vellosidades coriónicas suelen tener unos márgenes irregulares, a diferencia de las 
vellosidades redondeadas y distendidas típicas de la mola completa. Además, el 
estroma velloso de las molas parciales puede presentar fibrosis, a diferencia de lo 
que ocurre en la mola completa. Los capilares de las molas parciales suelen contener 
hematíes fetales nucleados (los glóbulos rojos fetales adquieren núcleo entre la 8ª y 
la 12ª semana de gestación). Los trofoblástos que recubren las vellosidades son 
típicamente sólo focal y levemente hiperplásicos.  
 
D. Hallazgos inmunohistoquímicos. 
                Las molas completas muestran una tinción difusa y completa para la 
hCG; una tinción moderadamente difusa para la hPL y una tincón focal para la 
FAP. Por otro lado, las molas parciales muestran una tinción moderada o focal 
para la hCG y una tinción difusa para la hPL y la FAP. 
 
E. Diagnósticos Diferenciales. 
Diversos estudios han demostrado que no existe un único criterio que pertmita 
distinguir entre una mola completa, una mola parcial y un aborto hidrópico. Por 
razones prácticas, sin embargo, si el material de un aborto presenta un edema 
velloso que solo se pone de manifiesto a la exploración con microscopio, y una 
cantidad mínima o nula de cisternas, no debe ser considerado un embarazo 
molar. En el aborto hidrópico, el trofoblasto que prolifera en la superficie de las 
vellosidades muestra una polaridad característica, localizándose en el lado distal 
de las vellosidades que se implantan en la decidua. 
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Clínicamente se debe realizar diagnósticos diferenciales con amenaza de aborto, 




F. Comportamiento clínico 
1. Mola completa 
                    En el 10% - 20% de los casos en que se evacua una mola 
completa, la paciente desarrolla una enfermedad trofoblástica gestacional 
persistente que requiere tratamiento. Este hecho se pone de manifiesto por 
una estabilización o elevación de los niveles de hCG (superiores a 100.000 
mUI/ml) o por la presencia de metástasis. Entre los factores de riesgo 
clínicos identificados en más del 60% de las pacientes que han requerido 
quimioterapia postquirúrgica se encuentran la presencia de un útero mayor 
20 
 
de lo que correspondería para la edad gestacional, y el engrosamiento 
ovárico secundario a la presencia de quistes tecaluteínicos. El 
coriocarcinoma es la forma más grave de enfermedadtrofoblástica 
gestacional persistente, y se produce en un 2% a un 3% de las molas 
completas. Hoy en día, no existe ningún marcador morfológico o genético 
que permita predecir el comportamiento de una mola completa. Entre el 
0,6% y el 1,5% de las pacientes que han desarrollado una mola hidatídica 
completa tienen el riesgo de sufrir un embarazo molar recurrente. Algunos 
estudios han demostrado que la quimioterapia es más importante en los 
procesos recurrentes que en los procesos aislados. 
 
2. Mola parcial 
               La mola parcial, que representa entre un 10-20% de las molas hidatiformes, suele 
manifestarse en la clínica más tardíamente que la mola completa, y lo hace a finales del 
primer trimestre o a lo largo del segundo, como una amenaza de aborto. Casi todas se 
presentan con un embrión muerto al final del primer trimestre. La situación de feto vivo con 
ecografía sugestiva de mola, es compleja por las alteraciones cromosómicas de estos fetos; 
el diagnóstico anatomopatológico del legrado es definitivo. Como las molas parciales 
tienen menor riesgo de enfermedad trofoblástica gestacional persistente que las molas 
completas, menos de un 5% de las pacientes requieren tratamiento tras la evacuación de 
una mola parcial. El coriocarcinoma es un proceso extraordinariamente infrecuente tras una 
mola parcial. Las posibles secuelas tras una mola parcial son: enfermedad intrauterina 
persistente o, en casos excepcionales, mola invasora. No se sabe cuál es exactamente el 
riesgo de recidiva de las molas parciales; lo que sí se sabe es que este riesgo existe. 
 
G. Valoración y tratamiento. 
              En ocasiones el diagnostico de mola hidatídica se realiza tras el legrado de 
un aborto incompleto. En estos casos la paciente debe ser sometida a 
determinaciones cuantitativas seriadas de los niveles de β-hCG. También conviene 
obtener una radiografía de tórax.  
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Cuando, antes de la evacuación ya se sospecha la existencia de una mola, se debe 
obtener: un hemograma, el tiempo de protrombina, el tiempo parcial de 
tromboplastina, una bioquímica con pruebas de función hepática, el grupo 
sanguíneo, los niveles de β-hCG y una radiografía de tórax. 
 
Complicaciones: 
a. Complicaciones médicas frecuentes.  
              Las complicaciones médicas más frecuentes de la mola hidatídica son la 
anemia, la infección, el hipertiroidismo, la hipertensión inducida por el embarazo o 
la preeclampsia  y las coagulopatias. 
 
b. Complicaciones pulmonares.  
                 Aparecen con frecuencia cuando se evacua una mola hidatídica que se 
acompaña de un importante agrandamiento uterino. Aunque el síndrome de 
embolismo trofoblástico se ha definido como causa del síndrome de distrés 
respiratorio, existen muchas otras posibles causas de distrés respiratorio en estas 
mujeres, entre ellas la insuficiencia cardiaca congestiva de alto gasto secundaria a 
anemia o hipertiroidismo, la preeclampsia y la sobrecarga iatrogénica de líquidos. 
En general, las complicaciones pulmonares se deben tratar de forma agresiva, 
respiración asistida etc. El hipertiroidismo y la hipertensión inducida por el 
embarazo suelen desaparecer tras la evacuación de la mola y puede no requerir un 
tratamiento específico. La β-hCG pueden inducir la formación de quistes 
tecaluteínicos, los cuales pueden tardar meses en desaparecer tras la evacuación. 
 
Evacuación: 
      Una vez controladas las complicaciones, la mola debe ser evacuada. 
 
a. Legrado por aspiración. 
                 En la mayoría de las pacientes, el método de evacuación de elección es el 
legrado por aspirado. Tras dilatar el cérvix, se vacía el útero con la cánula de mayor 
diámetro que se pueda introducir por el cérvix. Cuando el cuello está dilatado se comienza 
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a administrar oxitocina intravenosa, la cual se mantiene varias horas tras la cirugía. Una vez 




               Es una alternativa al legrado por aspiración en pacientes seleccionadas. 
Los anexos por lo general se pueden conservar. Aunque la histerectomía reduce el 
riesgo de secuelas malignas, existe un riesgo de entre el 3% y el 5% de enfermedad 
trofoblástica gestacional maligna tras histerectomía. Por esta razón, las mujeres 
histerectomizadas deben ser monitorizadas mediante determinaciones de β-hCG de 
la siguiente manera: 
1. Determinación de β-hCG a las 48 horas de la evacuación. 
2. Se debe realizar una determinación semanal de β-hCG hasta que los niveles 
sean normales durante tres semanas consecutivas. Luego las 
determinaciones se deben realizar una vez al mes hasta obtener 6 
determinaciones normales. 
3. Se debe acompañar de una exploración ginecológica para valorar la 
involución de las estructuras pélvicas y para descartar la existencia de 
metástasis. 
4. Si los niveles de β-hCG no disminuyen o se elevan, se debe obtener una 
radiografía de tórax.  
 
                Los tumores trofoblásticos gestacionales, también llamados ETG persistente 
(ETGP), ocurren tras la evacuación o el fin de la gestación y pueden proceder, no sólo de la 
mola hidatiforme, sino después de cualquier suceso gestacional, incluido abortos, 
terapéuticos o espontáneos, gestaciones ectópicas y embarazos a término. 
 
            El término tumor trofoblástico gestacional, comprende la mola invasiva y los 
tumores malignos coriocarcinoma y tumor trofoblástico del lecho o sitio placentario e 
incluye a procesos con secreción anormalmente elevada y prolongada de hCG más de 6 
semanas después del suceso gestacional. Esta secreción es independiente de la naturaleza 
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del trofoblasto, que puede ser malformativo y de crecimiento limitado en las molas 
parciales y completas o neoplásico, de crecimiento ilimitado y rápido en el coriocarcinoma 
o lento en el TSP. 
 
IV. Mola hidatídica invasora. (21,22) 
 
             Existen vellosidades coriónicas hidrópicas presentes en el miometrio, en sus 
espacios vasculares o en localizaciones distantes. Esta enfermedad también se ha 
denominado corioadenoma destruens, mola penetrante, mola maligna y mola destruens. La 
mola invasora es una de las posibles secuelas de la mola hidatídica parcial o completa. Es 
poco frecuente que las pacientes presenten una mola invasora primaria, aunque una mola 
invasora puede coincidir con un embarazo molar intracavitario. Para el diagnóstico 
histopatológico se debe visualizar vellosidades molares invadiendo el miometrio o 
estructuras extrauterinas. Cuando aparecen metástasis, suelen aparecer en pulmones, 
vagina, vulva o ligamento ancho. El diagnóstico por lo general se hace tras histerectomía. 
La mola invasora es una importante secuela que aparece en aproximadamente el 15% de los 
casos de mola hidatídica. (18) 
 
               En la mola invasiva se produce la invasión del miometrio o de sus vasos 
sanguíneos por células del citotrofoblasto y del sincitiotrofoblasto; este proceso se distingue 
morfológicamente por la persistencia de las vellosidades placentarias, que no se observan 
en el coriocarcinoma ni en el TSP. 
 
a. Hallazgos macroscópicos 
                  En el útero, la mola invasora es una lesión erosiva y hemorrágica que se 
extiende desde la cavidad uterina hacia el miometrio. La invasión puede ser superficial o 
afectar a la pared en todo su espesor llegando al ligamento ancho e incluso produciendo una 
perforación. Las vesículas molares en ocasiones son macroscópicamente visibles. 
 
b. Hallazgos microscópicos 
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               El dato diagnóstico es la presencia de vellosidades molares y trofoblásto en el 
miometrio o en una localización extrauterina. El edema no tiende a ser tan marcado como 
en la mola no invasora. Las vellosidades molares no suelen tener un diámetro mayor de 4 ó 
5 mm. Las lesiones a distancia suelen mostrar la presencia de vellosidades molares en el 
interior de los vasos sanguíneos, no existiendo invasión de los tejidos adyacentes.  
a. Comportamiento clínico. 
                 La mola invasora es la forma más frecuente de enfermedad trofoblástica 
gestacional persistente o metastásica que aparece tras una mola hidatídica, siendo entre 6 a 
10 veces más frecuente que el coriocarcinoma. En casos verificados histológicamente, la 
lesión se suele estar confinada al útero. Sólo en un 20% - 40% de los casos existe 
afectación extrauterina. El riesgo de transformación en coriocarcinoma no es mayor que en 




            El coriocarcinoma en la proliferación atípica del trofoblasto, comprende tanto al 
citotrofoblasto como al sincitiotrofoblasto, sin presencia de estroma; es típico que la lesión 
esté formada por un área central de tejido necrótico, rodeada por un anillo periférico de 
tejido tumoral. No se puede deducir la clase de gestación previa a partir de las 
características histopatológicas; sin embargo la naturaleza de dicha gestación previa es 
importante en la consideración de la genética del coriocarcinoma. 
La incidencia es de 1 de cada 40 embarazos molares. El coriocarcinoma gestacional suele 
dar metástasis sistémicas vía hematógena  precoces.  
 
a. Síntomas de presentación. 
                Uno de los síntomas de presentación más frecuentes del coriocarcinoma es la 
hemorragia uterina anómala, aunque las lesiones miometriales puras pueden ser 
asintomáticas. También se han descrito muchos casos de coriocarcinoma matastásico sin 
tumor uterino. Las metástasis hematógenas afectan fundamentalmente al pulmón, pudiendo 
existir hemoptisis. También se producen síntomas secundarios a problemas hemorrágicos 
en sistema nervioso central, hígado, sistema digestivo y sistema urinario. El coriocarcinoma 
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puede tener un periodo de latencia inusualmente largo y manifestarse 10 años ó más tras la 
histerectomía. 
b. Hallazgos macroscópicos. 
                 El coriocarcinoma uterino suele ser una masa de color rojo oscuro, hemorrágica, 
con una superfie rugosa e irregular. En contadas ocasiones la lesión carece de hemorragia, 
apareciendo como una masa de aspecto carnoso, lisa, oscura con necrosis. El tamaño de las 
lesiones tumorales es muy varable. Las Metastasis extrauterinas suelen ser circunscritas y 
hemorrágicas. El crecimento infiltrativo de bordes mal definidos es poco frecuente debido a 
la gran capacidad proliferativa del tumor, que da lugar a la aparición de la hemorragia y la 
necrosis que le caracteriza.  
 
c. Hallazgos microscópicos. 
                    El coriocarcinoma se caracteriza por la presencia de masas y capas de células 
trofoblásticas que carecen de vellosidades corionicas, y que invaden los tejidos y el espacio 
vascular adyacente. Una de las características típicas es la presencia de hemorragia y 
necrosis de localización central, rodeadas por un pequeño halo de tejido tumoral viable. La 
interfase con el tejido normal, en caso de existir, esta circunscrita. Las células del 
coriocarcinoma son una mezcla de CT, ST y TI. El coriocarcinoma carece de estroma 
vascular intrínseco, el tumor recibe el aporte vascular de las células sincitiales que invaden 
y permeabilizan en los vasos del tejido huésped.  
 
d. Comportamiento clínico. 
                    Más del 90% de las pacientes con diseminación extrauterina de un 
coriocarcinoma gestacional tiene metástasis pulmonares. La frecuencia de afectación de 
otros órganos depende de si los índices de frecuencia se basan en estudios necrópsicos y de 
si las pacientes  han recibido o no quimioterapia. Las metástasis cerebrales y hepáticas se 
producen en el 20% al 60% de las pacientes. Los riñones y el aparato digestivo también se 
ven afectados con frecuencia, pero casi cualquier órgano incluyendo  la piel puede sufrir 






VI. Tumores trofoblásticos de la zona de implantación (TTZI) 
 
                  El TTZI fue descrito en 1976 como un pseudotumor no neoplásico, pero 
posteriormente se definió anatomopatológicamente como entidad propia, y se determinó su 
potencial maligno, al observarse que algunas pacientes desarrollaban metástasis y fallecían 
por la enfermedad; se han descrito unos 100 casos en el mundo y la mortalidad estimada 
oscila entre un 15 y un 20%. En 1995 se describieron dos casos en España, en mujeres de 
25 y 27 años que manifestaron la enfermedad con hemorragia genital persistente, con 
antecedentes en ambos casos de abortos previos 3 años antes. Se ha descrito la eritrocitosis 
como patología asociada al tumor, resolviéndose la policitemia tras la histerectomía. 
 
                 Forman una masa celular de tamaño variable que ocupa el endometrio y el 
miometrio, y que recuerda a la infiltración trofoblástica no neoplásica de la zona de 
implantación. Este tumor está compuesto fundamentalmete por células de TI. Suelen ser 
benignos, pero pueden tener un comportamiento maligno. Los tumores trofoblasticos de la 
zona de implantación son los menos frecuentes dentro de la enfermedad trofoblastica 
gestacional. 
 
a. Características clínicas 
                Las pacientes son mujeres en edad fértil y pueden consultar por amenorrea o 
sangrado anómalo, a menudo acompañado de un aumento del tamaño del útero. El 
resultado de la prueba de embarazo depende de cuál sea la prueba utilizada, ya que la 
mayoría de las pruebas inmunológicamente sensibles son positivas.  
 
b. Hallazgos macroscópicos 
                La lesión puede tener aspecto muy variable, puede ser una masa 
macroscópicamente visible a un engrosamiento nodular difuso del miometrio. La mayoría 
de los tumores son circunscritos, pero difíciles de delimitar. Los TTZI pueden ser 
polipoideos, proyectándose hacia la cavidad uterina, o afectar fundamentalmente al 
miometrio. El tejido es de consistencia blanda de color marrón amarillento y contiene solo 
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áreas focales de hemorragia o necrosis. El tumor puede invadir la serosa uterina y, en caso 
excepcionales, los anexos. 
 
c. Hallazgos microscópicos. 
                   Las células predominantes son del TI. Los TTZI también contienen algunas 
células gigantes sincitiotrofoblasticas. Las células del TI invaden al tejido de forma aislada 
o forman cordones o capaz, separando las fibras musculares. Muchas de las células del TI 
adquieren una morfología fusiforme y se yuxtaponen a las células del miometrio. Las 
células del TI tienen unos núcleos irregulares e hipercromaticos, y un citoplasma denso, 
eosinofilico o anfofilo, en ocasiones, vacuolas. El endometrio adyacente, sano, puede 
presentar una reacción decidual o de Arias Stella. Solo en raras ocasiones hay vellosidades.  
 
d. Comportamiento clínico 
                   Los TTZI tienen a ser silentes. La mayoría de los casos, el tumor está confinado 
al útero. La mayoría de los TTZI tienen un comportamiento benigno, pero 
aproximadamente el 15% lo tienen maligno. En los casos malignos las metástasis pueden 
afectar a pulmón, hígado, cavidad abdominal y cerebro. Las metástasis suelen aparecer al 
poco tiempo del diagnóstico. Aunque los niveles de hCG en suero son útiles para 
monitorizar la enfermedad, el valor inicial de la hCG es típicamente bajo, aunque el tumor 
sea grande, ya que la población celular predominante es el TI, que produce pequeñas 
cantidades de hCG. 
Recientemente se ha publicado el caso de una paciente con prolongada remisión tras 
metástasis consecuente a tumor del lecho placentario tratada con quimioterapia. También 
recientemente se ha expuesto la experiencia de 7 casos de TSP, 3 de los cuales fueron 
tratados con histerectomía por tumor confinado al útero, 2 evolucionan satisfactoriamente y 
continúan con quimioterapia por sus metástasis pulmonares y 2 han fallecido por 







VII. Tumores trofoblásticos epiteloides. 
 
Son muy poco frecuentes, suelen estar asociados a niveles altos de hCG en suero, y 
están compuestos fundamentalmente por células trofoblasticas mononucleadas 
altamente atípicas y ST poco definido. Estos tumores tienen un curioso aspecto  
epiteloide, tanto desde el punto de vista citológico como en su patrón infiltrativo. 
El patrón infiltrativo se caracteriza por la aparición de cordones y nidos de células 
infiltrativos difusos, típicamente rodeados por un material hialino eosinófilo denso. 
El material hialino y los restos necróticos parecen queratina: por esta razón, los 
tumores epiteloides pueden ser fácilmente confundidos con el carcinoma escamoso 
pobremente diferenciado. La pruebas inmunohistoquímicas de hCG son útiles para 
identificar el ST en los tumores trofoblasticos epiteloides. Como no se han descrito 
varios casos, no se puede precisar el comportamiento biológico de estos tumores, 
pero varias pacientes han fallecido a consecuencia de este tumor. 
 
VIII. Lesiones trofoblásticas no neoplásicas 
 
a.  Zona de implantación hiperplásica 
Es una proliferación exuberante e infiltrativa de trofoblasto intermedio de la 
zona de implantación. Puede aparecer asociada a un embarazo normal, a un 
aborto o, con frecuencia, a una mola hidatídica. La lesión se caracteriza por una 
invasión trofoblastica extensa del endometrio y del miometrio subyacente. A 
pesar de la gran infiltración por TI, el útero mantiene su aspecto normal. Puede 
resultar difícil distinguir una zona de implantación hiperplásica de un TTZI en 
una muestra de legrado. En la zona de implantación hiperplásica, las células del 
TI no forman masas confluentes, no existe necrosis y existe poca o nula 
actividad mitótica. Además, si la implantación es normal existen otros 
componentes típicos del embarazo normal, como decidua, vellosidades, CT y 





b. Placas y nódulos de la zona de implantación 
Los nódulos de la zona de implantación son acúmulos pequeños , localizados y 
circunscritos de TI que pueden ser identificados en una muestra de legrado o de 
histerectomía. Los nódulos de la zona de implantación también reciben el 
nombre de puntos de implantación hialinizados. En los casos que han sido 
publicados las pacientes tienen entre 20 y 47 años, con un último antecedente 
gestacional entre 6 y 108 meses antes del diagnóstico. Las lesiones suelen ser 
anomalías microscópicas halladas tras un legrado por sangraso anómalo, y 
suelen estar mezcladas con endometrio proliferativo o secretor. Las lesiones 
representan focos benignos de retención de zonas de implantación placentaria 
de gestaciones previas. Los nódulos y las placas son focos microscópicos y 
circunscritos de material hialino que contienen trofoblasto intermedio. A 
menudo, estos nódulos están rodeados por una pequeña capa de células 
inflamatorias. Las células del TI que aparecen en la zona de implantación 
parecen degenerativas: sus núcleos contienen una cromatina granular y carecen 
de bordes citoplasmáticos bien definidos. El tamaño microscópico de los 
nódulos de la zona de implantación, así como los bien delimitados que están y 
la hialinización extensa que presentan, los hace fáciles de distinguir de los 
TTZI. 
                   
              Desde el punto de vista clínico, la ETG agrupa entidades malignas como el 
coriocarcinoma y el tumor del lecho placentario y otras, cuya característica clínica es el 
riesgo de complicaciones hemorrágicas, como es el caso de algunas molas completas 
(invasivas), o las raras hiperplasias trofoblásticas que complican a veces las molas 
parciales; otras son benignas como la mayoría de las molas parciales y las molas completas. 
La hemorragia genital es el síntoma más frecuente en las pacientes con mola completa, y se 
debe a la separación del tejido molar de la pared uterina.  
 
            En general, el cuadro clínico inicial, tiene síntomas y signos de la amenaza de 
aborto y en ocasiones, el diagnóstico sólo se realiza tras el estudio histológico del material 
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de un aborto, y aunque el diagnóstico, hoy en día, es mucho más precoz, el riesgo de 
desarrollo de enfermedad trofoblástica persistente permanece invariable. 
 
              Las exploraciones complementarias se basan en la ecografía y en los niveles de 
hCG, siendo desde el punto de vista clínico más útil la subunidad b (la subunidad a es 
similar a las subunidades a de la LH, FSH y TSH). En la gestación normal el pico de hCG 
ocurre entre la semana 9ª y la 14 de la gestación, por lo que una persistencia más 
prolongada sugiere una gestación molar. (23) 
 
La Clasificación de la Enfermedad Trofoblástica Gestacional. 
 
            La clasificación de la ETG preconizada por la OMS y que es ampliamente aceptada, 
se basa fundamentalmente en criterios macroscópicos tradicionales: vellosidades hidrópicas 
con o sin embrión y tumor sin vellosidades y lesiones diversas. 
 
Clasificación según OMS: 
 
1. Mola hidatiforme completa o parcial.  
2. Mola hidatiforme invasiva.  
3. Coriocarcinoma.  
4. Tumor trofoblástico del lecho placentario.  
 
5. Lesiones trofoblásticas diversas.  
              – Reacción exagerada del lecho placentario. 
              – Nódulos y placas del lecho placentario. 
 






Estadiaje de los tumores trofoblásticos gestacionales propuesta por la Federación 
Internacional de Ginecología y Obstetricia (FIGO): 
 
Estadio I.      
Enfermedad confinada al útero.  
– Ia. Sin factores de riesgo 
– Ib. Con un factor de riesgo. 
– Ic. Con dos factores de riesgo. 
 
Estadio II.   
Tumor trofoblástico gestacional que se extiende fuera del útero, pero que se limita a 
los elementos genitales (anejos, vagina, ligamentos anchos).  
– IIa. Sin factores de riesgo. 
– IIb. Con un factor de riesgo. 
– IIc. Con dos factores de riesgo. 
 
Estadio III.  
Enfermedad trofoblástica gestacional que se extiende hasta los pulmones, con o sin 
afectación de vías genitales conocida.  
– IIIa. Sin factores de riesgo. 
– IIIb. Con un factor de riesgo. 
– IIIc. Con dos factores de riesgo. 
 
Estadio IV.  
Todos los otros sitios de metástasis.  
– IVa. Sin factores de riesgo. 
– IVb. Con un factor de riesgo. 






Los factores de riesgo que afectan al estadiaje son : 
 
HCG >100.000 mU/ml y duración de la enfermedad mayor de 6 meses a partir de la 
terminación del embarazo precedente. Deben considerarse los siguientes factores de 
seguimiento y pronóstico y anotarse en el historial clínico en caso positivo: se administró 
quimioterapia previa por tumor trofoblástico gestacional diagnosticado; deben informarse 
por separado los tumores del sitio placentario; no se requiere verificación histológica de la 
enfermedad. 
            El estadiaje permite la comparación objetiva de los datos estadísticos sobre 
resultados aportados por los distintos autores en sus publicaciones. 
 
            Además de la clasificación basada en el estadiaje, es importante considerar variables 
para pronosticar la probabilidad de resistencia farmacológica y ayudar a seleccionar la 
quimioterapia apropiada. La OMS ha propuesto un sistema de puntuación pronóstica que 
permite predecir, con toda confianza el potencial de que ocurra resistencia a la 
quimioterapia. Las pacientes con enfermedad en estadio I suelen tener una puntuación de 
bajo riesgo > 4 y lógicamente las pacientes en estadio IV tienen una puntuación de alto 
riesgo < 8, por lo que se aplica fundamentalmente a pacientes en estadios II y III. 
 
           Este tipo de clasificaciones por etapas posibilita protocolizar el tratamiento de los 
tumores trofoblásticos gestacionales persistentes. 
 
Clasificación de la Evolución de la paciente en Enfermedad Trofoblástica Gestacional 





Tumores Trofoblásticos Gestacionales 




 Bajo riesgo (sin factores de riesgo) 
 Alto riesgo (algún factor de riesgo) 
- Niveles de hCG previos al tratamiento > 40,000 mU/mL. 
- Duración > 4 meses. 
- Metástasis en hígado o cerebro. 
- Fracaso de tratamiento quimioterapéutico previo. 




Normalmente una mola hidatiforme aparece como una gran masa de tejido blando que llena 
la cavidad uterina y que contiene ecos de baja a moderada amplitud con numerosos 
espacios quísticos dispersos pequeños, llenos de liquido. Cuando el volumen del tumor es 
pequeño, el miometrio puede ser advertido como un tejido blando menos ecogénico que 
rodea a la masa más ecogénica que llena la cavidad uterina. Aunque estas características 
son reconocidas como típicas de la mola hidatiforme. Los libros informan sobre casos de 
embarazos molares durante el primer trimestre, teniendo estos una imagen variable. En 
ciertos casos, las molas del 1er trimestre pueden tener una apariencia que simulan la de un 
huevo no desarrollado o una amenaza de aborto; otras pueden mostrar una pequeña masa 
ecogénica que llena la cavidad uterina sin la característica imagen vesicular. En estos casos, 
solo un índice elevado de sospecha permite que el eco grafista sugiera el diagnostico.  
 
     Enfermedad Trofoblástica Gestacional e Inmunología. (24,25) 
 
                Las destacadas posibilidades curativas de la ETG, incluso en presencia de 
metástasis amplias pueden ser parcialmente atribuidas a la respuesta inmunológica, de la 
madre portadora, a los antígenos paternos expresados en las células trofoblásticas. El 
pronóstico de pacientes con coriocarcinoma gestacional es mejor si se evidencia la 
infiltración de linfocitos y monocitos en el límite entre el tumor y el tejido materno, porque 
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los linfocitos y macrófagos que infiltran el coriocarcinoma gestacional son probablemente 
expresión de las oncoproteínas y antígenos paternos, muy activadores de las células 
inmunitarias. 
            La ETG constituye una situación única de tumor humano naturalmente injertado 
parásito de la madre. Como aloinjerto el tejido trofoblástico con constitución antigénica 
diferente a la madre, puede ser rechazado espontáneamente, pero también se adapta, 
prolifera y constituye un tumor invasivo. Las células inmunológicas activas promueven la 
regresión de los tumores trofoblásticos gestacionales a través de la liberación de citocinas. 
Está bien documentado que las citocinas inhiben la proliferación de células de 
coriocarcinoma, in vitro y del incremento de la expresión de HLA en las mismas células, 
también in vitro, incrementando de esa manera la inmunogenicidad. 
 
            Se ha preconizado que el desarrollo y progresión de la ETG persistente podría estar 
favorecida por la histocompatibilidad de la paciente y su pareja. Si la paciente y su pareja 
son histocompatibles, el tumor trofoblástico que contiene antígenos paternos puede no ser 
inmunogénico para la madre portadora. La intensidad de la respuesta inmunológica en la 
portadora se relaciona con la inmunogenicidad del tumor trofoblástico. Sin embargo la 
histocompatibilidad entre la paciente y su pareja no es un requisito previo para el desarrollo 
y progresión de la ETG persistente. Por otra parte el sistema HLA influye en la evolución 
progresiva y fatal de los tumores trofoblásticos gestacionales. Se ha comunicado que la 
resistencia a la quimioterapia en coriocarcinoma se asocia a incrementos en la 
histocompatibilidad entre la paciente y su pareja. De forma similar se ha observado que la 
histocompatibilidad entre la paciente y su pareja va asociada a un grave riesgo de 
metástasis en tumores trofoblásticos. La mola completa tiene cromosomas sólo de origen 
paterno, induciendo una intensa respuesta inmunológica de la madre. Comparado con 
placentas normales, la mola completa tiene cinco veces más infiltración de células T.  
 
            En los inmunocomplejos circulantes, en pacientes con mola completa, ha sido 
establecido el contenido de antígeno HLA paterno. La madre con mola completa está por 
tanto, sensibilizada a los antígenos paternos HLA A, B, C. La distribución de antígenos 
HLA en las vellosidades coriónicas de la mola ha sido determinada por 
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inmunofluorescencia. Los antígenos HLA A, B, C, han sido detectados en las células del 
estroma de las vellosidades coriónicas de la mola, pero no en el trofoblasto velloso. 
 
            La madre puede ser sensibilizada por los antígenos paternos HLA, cuando el 
trofoblasto velloso es alterado, y células del estroma velloso HLA positivas son liberadas 
en la circulación materna. 
 
Avances genéticos (26,27) 
 
           Algunas mujeres con cierto desequilibrio genómico podrían tener una predisposición 
constitucional para la ETG. Se han descrito casos de enfermedad trofoblástica en mujeres 
con mosaico trisómico. 
 
            Las técnicas de estudio utilizadas son múltiples. El análisis citogenético en metafase 
permite estudiar la ploidía del ADN por citometría de flujo, y el origen genético por análisis 
de los polimorfismos cromosómicos y enzimáticos y de la longitud de los fragmentos de 
restricción en molas y tejidos de los progenitores con PCR. 
La citometría de flujo detecta variaciones de ploidía entre el 4 y el 10%, variaciones más 
débiles no son detectadas por este método. La hibridación «in situ» en interfase explora 
igualmente la ploidía y el sexo. La utilización de oncogenes, c-myc, c-ras, c-erb-B2, bcl-2, 
podría ayudar a precisar el pronóstico de los tumores trofoblásticos, pero no se ha 
encontrado correlación con el riesgo de persistencia de una enfermedad trofoblástica 
gestacional, y actualmente no existe ningún marcador genético para predecir la evolución y 
potencialidad de la ETG.  
Incrementos en la expresión de p53 y c-fms han sido observados en molas completas, e 
incrementos de ras y c-myc ARN han sido cuantificados en coriocarcinomas. 
 
            Recientemente se ha investigado la expresión de varios factores de crecimiento y 
oncogenes en la placenta normal, en la mola completa y parcial y en el coriocarcinoma. La 
mola completa y el coriocarcinoma están caracterizados por la sobreexpresión de c-myc, c-
erb B2 y bcl-2, y estas oncoproteínas son importantes en la patogénesis de la ETG. La 
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expresión de la proteína c-fms no se diferencia entre la placenta normal y la enfermedad 
trofoblástica. La mola completa y el coriocarcinoma se caracterizan además, por 
incrementos de expresión de p53, p21, Rb y MDM2. 
 
            Durante los acontecimientos epigenéticos, ciertos genes se expresan normalmente 
en cualquiera de los alelos maternos o paternos. Alteraciones en el encuentro entre los 
alelos maternos y paternos, en la metafase de la primera división meiótica del cigoto han 
sido asociadas con molas completas y coriocarcinomas, jugando un importante papel en la 
patogénesis de los tumores trofoblásticos gestacionales. El descubrimiento del origen 
paterno de la mola hidatiforme completa, gracias a la utilización del polimorfismo en 
banda, data de 1977. Generalmente las molas completas son diploides, comprendiendo dos 
juegos de cromosomas paternos con la persistencia de un ADN mitocondrial materno.  
 
 
            Algunas raras molas completas son aneuploides (haploides o tetraploides). Se ha 
demostrado también que el 20% de las molas completas son de origen mixto. Estas molas 
completas se encuentran en gestaciones múltiples asociando un desarrollo embrionario 
normal y una mola completa, con serias y complejas implicaciones clínicas, ya que los 
tumores trofoblásticos gestacionales ocurren comúnmente tras mola completa. 
Aproximadamente el 60% de mujeres con embarazo gemelar, coexistiendo feto evolutivo 
normal y mola completa, requieren quimioterapia por tumor trofoblástico gestacional 
persistente. Se ha descrito que el 70% de los casos requieren evacuación, antes de la 
viabilidad fetal, con serias complicaciones hemorrágicas o preeclampsia muy grave. 
 
             El 85 % de las triploidías corresponde a un fenotipo masculino, un ovocito haploide 
es fecundado por dos espermatozoides haploides. El 15 % de las molas parciales 
corresponden a un fenotipo femenino, resultando de la fecundación de un ovocito diploide 
por un espermatozoide haploide. La existencia de dos juegos de cromosomas maternos 
favorece el desarrollo de un feto anormal asociado a un trofoblasto sin aspecto molar. Por el 
contrario, la existencia de dos juegos cromosómicos de origen paterno, da como resultado 
una placenta de aspecto molar y el desarrollo de un feto normal. De todos modos, esta 
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distinción de fenotipos no es absoluta. Aunque la mola parcial pocas veces origina 
enfermedad trofoblástica persistente metastásica (sólo el 2,3% frente al 13-20% en las 
molas completas), y la mayoría de las que la originan son triploides, los casos descritos con 
mola parcial diploide son menos sensibles a la quimioterapia, aunque otros autores no 
encuentran relación con la ploidía. 
 
            El concepto de impresión genómica es importante para comprender el desarrollo de 
la ETG. Las diferencias biológicas entre las distintas categorías de molas hidatiformes 
dependen del genoma nuclear. La presencia de dos juegos de cromosomas paternos en una 
mola hidatiforme completa diploide origina un fallo en el desarrollo embrionario y favorece 
la proliferación del trofoblasto. En la mola hidatiforme parcial triploide la presencia de un 
juego de cromosomas maternos, además de dos juegos paternos, es compatible con el inicio 
del desarrollo fetal, pero también con más proliferación trofoblástica que en la placenta 
normal. El desarrollo de un coriocarcinoma es considerablemente más frecuente después de 
una mola hidatiforme que de un embarazo normal, lo cual sugiere que la presencia de dos 
juegos de cromosomas paternos puede constituir un factor de riesgo; en cambio raras veces 
aparecen secuelas malignas después de una mola hidatiforme parcial, lo cual sugiere a su 
vez que la presencia de un juego de cromosomas maternos puede constituir un factor 
contrario a la persistencia de la ETG. 
 
             El factor pronóstico asociado a la composición genética es difícil de comprender. 
Globalmente la progresión hacia la ETG persistente es del 20%, admitiéndose que el riesgo 
se acrecienta en las molas heterocigotas, y más especialmente en las molas con cariotipo 
XY, no mostrando el análisis genético ninguna diferencia en la tasa de resistencias a la 
quimioterapia ni en el número de ETG metastásica. En la práctica, la biología molecular 
precisa el origen parental de los tejidos en la ETG, no pudiendo prejuzgar su evolución, 
independiente de que sean benignas (molas parciales), presumiblemente benignas (molas 






IV. MATERIAL Y METODO 
 
Tipo de estudio: Descriptivo, de corte Transversal ,  Retroelectivo. 
 
Área de estudio: Fue llevado a cabo en los Servicios de Complicaciones I y Oncología,  
áreas donde son ingresadas las pacientes con Enfermedad Trofoblástica Gestacional del 
Hospital Escuela  “Bertha Calderón Roque”, institución de actual referencia nacional. 
 
Universo: Estuvo conformado por todas las pacientes ingresadas en los Servicios de 
Complicaciones I y de Oncología, con diagnóstico de ingreso de Enfermedad Trofoblástica 
Gestacional, en el período comprendido de enero del 2005 hasta enero de año 2010. 
 
Muestra: Para tratar de abarcar la mayor cantidad de expedientes al estudio inicial , se 
utilizó un muestreo por conveniencia que se adaptaba a las exigencias establecidas  por los 
investigadores y que cumplían con los criterios de admisión para el estudio. 
 
Fuente:  
1. Secundarias: Expediente Clínico 
 
2. Terciarias: Libros de estadística de los servicios de Complicaciones I  y de Oncología. 
 
Los datos fueron vaciados en una tabla matriz creada para tal fin, la cual fue 
recolectada por los investigadores de los distintos expedientes clínicos, los resultados 
fueron tabulados y expresados en formas de tablas, cifras y porcentajes. 
 
Criterios de Admisión: 
 
A. Criterios de Inclusión: 
Todo paciente ingresada al servicio de complicaciones I u Oncología con el diagnóstico de 




B. Criterios de Exclusión: 
1. Todo paciente que al ingresar al hospital se descartó el diagnóstico de 
enfermedad del trofoblasto, por no cumplir con todos los criterios diagnósticos 
de la misma. 
 
2. Todo paciente diagnosticada con enfermedad del  trofoblasto pero que su 
expediente clínico se encuentre incompleto o faltante, se tomó de vital 
importancia la presencia del reporte ultrasonagráfico e histopatológico. 
 
Método e Instrumentos: 
 
Se  realizará mediante una revisión documental de todos los archivos clínicos que 
hayan sido seleccionados utilizando los criterios de admisión previamente descritos. La 
información obtenida fue almacenada en una ficha de recolección de información  diseñada 
por los investigadores según los objetivos del estudio. Esta ficha consta de tres partes 
principales. La primera donde se reúnen todas las características sociodemográficas  y 
clínicas, la  segunda donde se abordan aspectos ultrasonográficos y por último los hallazgos 




            Se empleó como fuente de datos los expedientes clínicos con diagnóstico de 
enfermedad trofoblástica gestacional, encontrados en la sección de archivo estadístico del 
HBCR general y para aquellos menores de 18 años, en el archivo Estadística de 
Adolescentes, a los cuales se obtuvo acceso posterior, gracias al debido permiso de 
autoridades superiores competentes.  
 
Posterior a la revisión de las fuentes de información terciarias, se admitieron un 
total de 230 pacientes  al estudio con diagnóstico de enfermedad trofoblástica, sin embargo  
más del 70% de los expedientes clínicos, principalmente aquellos concernientes a los años 
40 
 
iniciales al estudio (2005-2006) , fueron presentados como extraviados por las autoridades 
pertinentes , quedando una muestra de  160 expedientes, de los cuales únicamente 100, 
cumplían con todos los requisitos necesarios para la adecuada realización del estudio. 
Múltiples expedientes  fueron  prescindidos por factores tales como carencia de 
información, caligrafía médica, mal estado,  entre otros. 
 
 Los investigadores revisaron exhaustivamente  cada reporte ultrasonográfico, 
expediente clínico  y reporte de patología con el objetivo de obtener la información 
necesaria para llenar cada ficha de recolección de datos  elaboradas con este fin,  utilizando 
los criterios de selección para descartar información no compatible con los objetivos 
principales del estudio. 
 
En este estudio no hubo  contacto personal con las pacientes estudiadas. 
 
Análisis e Interpretación de Resultados:  
  Se realizará mediante el uso de Paquete estadístico epidemiológico estandarizado en salud 
SPSS ver. 18, así como Microsoft Excel 2007 con los cuales se realizarán tablas, gráficos 







5) Antecedentes Gineco-obstétricos 
6) Diagnóstico de ingreso y egreso. 
7) Semanas de gestación 
8) Síntomas de ingreso 
9) Hallazgos clínicos 
 
10) AFU según amenorrea 
11) Niveles  de HCG 
12) Hallazgos Ultrasonográficos 
13) Hallazgos Histopatológicos 
14) Manejo Médico 
15) Tratamiento 
16) Complicaciones 
17) Seguimiento por consulta ext. 
18) Tasa de mortalidad específica, tasa 
de letalidad e incidencia. 
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1.4.4 De 1-4 veces 
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Producto de la información obtenida a partir de  la ficha de recolección de datos de los 100 
expedientes clínicos revisados en el período de tiempo estudiado, los siguientes resultados 
fueron obtenidos: 
 
Para el objetivo número 1: 
 
 La mayoría de expedientes clínicos revisados pertenecieron a los dos años previos a este, 
2008-2009 con un 22%  de prevalencia respectivo cada uno, siendo Enero y Marzo los 
meses de mayor repunte en casos de mola durante los 5 años del estudio.  
Con respecto a las características sociodemográficas  la gran mayoría de pacientes eran 
procedentes de Managua (62%), seguido por los departamentos de Matagalpa (7%) y 
Jinotega (6%). El estado civil predominante en todas las pacientes fue el de acompañada 
(51%) con una edad promedio encontrada de 21-30 años  hasta el 40%,  seguido por el 
grupo etáreo  de 15-20 años  hasta en  un 36%. 
 
Para el objetivo número 2: 
 
Podemos destacar entre los distintos antecedentes, a la migraña como  la comorbilidad  más 
frecuentemente encontrada hasta en un 20% (categorizada bajo el nombre de otros)  
seguida por hipertensión arterial crónica un 8% y  diabetes mellitus  en un 5% de los casos, 
sin embargo es la ausencia de comorbilidades lo que encabeza el grupo  hasta en el 59% de 
las pacientes. Se encontró también que un  37% de la pacientes eran primigesta, lo que 
representaba la mayoría de la muestras,  un 33% eran bigesta  y solo un 13% del total 
habían sido multigesta,  de las cuales un 32% no usaba ningún método anticonceptivo y  
hasta el 47% no había tenido ningún control prenatal previo al estudio. 
 
Con respecto a una enfermedad del trofoblasto anterior,  un 78% resultó  con antecedentes 





completa, el  9% mola parcial ,  y ninguna paciente tuvo antecedentes de haber tenido tres o 
más embarazos molares previos.  
 
Para el objetivo número 3: 
 
La frecuencia encontrada fue de  embarazo molar c/223 partos y  de 1 c/253 embarazo, con 
un promedio de incidencia de 3.8 molas por mes. La tasa de letalidad y mortalidad 
específica para la enfermedad fue del 8% y del 1.4%  respectivamente. 
 
Dentro del cuadro clínico, el síntoma más común por el cual las pacientes acudían a 
consulta médica; fue el dolor en hipogastrio en un 29%, el signo clínico más 
frecuentemente hallado fue el sangrado transvaginal en un 39% de las mismas, seguido por 
la asociación de dolor, náuseas y sangrado transvaginal hasta en un 10% de la muestra.   
Cabe destacar que en  un 10% de los expedientes revisados,  las pacientes acudían sin 
ninguna sintomatología y su motivo de consulta era el resultado de un reporte 
ultrasonográfico.  
 
Para el objetivo número 4: 
 
El principal método de diagnóstico fue mediante el ultrasonido  en un 67% de los casos, 
seguido por los resultados de laboratorio en un 10%, siendo la clínica el método relegado 
en último lugar con un  8%, correlacionándose esto con los resultado de impresión 
diagnóstica inicial,  en el que el diagnóstico de mola fue sospechado apenas en un 5 % de la 
pacientes , a diferencia de la amenaza de aborto, prevalente  hasta en un 49% de los casos. 
 
Para los  objetivos número 5 y 6: 
 
Entre los distintos hallazgos ultrasonográficos e histopatológicos lo más comúnmente  
encontrado fue;  ausencia fetal en un 92%, imagen en panal de abeja en un 79% de los 
casos, y útero aumentado de tamaño hasta en un 70% de los reportes ultrasonográficos. 




porcentaje  hasta del 70%,   mola parcial se encontró  con una prevalencia del  22% y el 
coriocarcinoma estuvo  presente  hasta en un 8% de las pacientes estudiadas. Con los  
hallazgos encontrados en los reporte de patología se  visualizo como parte importante la 
degeneración hidrópica y los restos deciduales cada uno con el 45 y el 32% de prevalencia 
respectivamente, y porcentajes más despreciables ( 3%) biopsias  con datos de inflamación 
crónica agudizada.   
 
En cuanto a la correlación clínica e histopatológica, se encontró que las pacientes con un 
diagnóstico histológico de mola completa tendían a presentar mayor sintomatología que 
aquellas con una biopsia indicativa de  mola parcial, este hecho se observa claramente en la 
distribución del porcentaje de pacientes con diagnóstico histológico de mola completa en 
las escalas de severidad con los cuales se sub-clasificó la clínica.  
 
En mola parcial los porcentajes de distribución con cefalea, dolor hipogástrico severo, 
disuria intensa e incluso expulsión de vesículas fue de 0% , lo contrario fue observado en  
pacientes con diagnóstico histológico de coriocarcinoma los cuales tenían una presentación 
clínica más sintomática que incluso aquellas  con diagnóstico previo  de mola completa. 
Todas las pacientes con coriocarcinoma tuvieron sangrado transvaginal más abundante  
hasta en un 75%  al igual que un dolor hipogástrico más severo (50%), expulsión de 
vesículas en un 100% de los casos, y aparición de hipertensión arterial en un 100%,  a 
comparación de aquellas con mola completa.   
 
 No se encontró relación significativa entre hallazgos ultrasonográficos  y la clínica de las 
pacientes. La mayoría de resultados encontrados tuvieron una distribución homogénea, sin 
ninguna fuerte asociación aparente o significativa entre los distintos síntomas y signos con 
algún hallazgo ultrasonográfico en particular.  (Ver anexos) 
 
Para el objetivo número 7: 
 
El manejo médico realizado posterior  al diagnóstico de ETG fue el del legrado aspirativo 
(LUA) en un 61% , seguido por el legrado uterino ( LUI) en un 25% , solo el 9% de las 
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pacientes requirieron el uso de quimioterapia de primera instancia.  Hasta el 65 % de las 
pacientes se les realizó un seriado radiológico, otras únicamente de partes específicas (tórax 
17, huesos largos 5%) y en un 10% de los casos ninguna radiografía fue tomada. Los 
seriados radiológicos  fueron complementados con exámenes anexos, el más común fue el 
de una BHC  donde el principal hallazgo en un 57%  fue anemia microcítica hipocrómica 
(representando la complicación más frecuente encontrada), seguido por una dosificación de 
HcG en orina de 24hr cuyo promedio se encontró entre el rango de 51.000 a 100.000 
UL/ml. Ocho pacientes fallecieron, todas diagnosticada con cariocarcinoma, asociado a 
múltiples metástasis  y con una evolución desfavorable. 
 
La mayoría de controles por consulta externa equivalieron a la cantidad de 1 a 3 veces por 
paciente en el 55% de los casos, seguido por un 37% que no asistió ninguna vez a sus 





























VI. DISCUSIÓN  
 
Los siguientes indicadores del comportamiento de la ETG fueron analizados a partir de los 
resultados procesados mediante el paquete estadístico SPSS ver. 18 y Microsoft Excel 
encontrando lo siguiente: 
 
La frecuencia encontrada fue de 1 embarazo molar c/223 partos y  de 1 c/253 embarazos  
en 5 años de estudio, con un promedio de incidencia de 3.8 molas por mes, lo cual guarda  
cierta relación  con hallazgos encontrados en otros estudio realizados a nivel nacional  tales 
como  el de Somarriba Martínez (8).  que encontró una frecuencia de 1 c/338 embarazos e 
Ibarra Quiroz con 1  mola c/500 embarazos. Sin embargo estos resultados discrepan con 
ciertos estudios internacionales  en los que la incidencia es mucho menor ( 1 c/10000 emb. 
en Estados Unidos) –ver introducción- . Esta característica epidemiológica particular, de 
amplias oscilaciones en su incidencia ligadas al lugar de estudio, ya ha sido previamente 
analizada  sin conclusiones científicas satisfactorias  hasta el momento (ver introducción). 
La tasa de letalidad y mortalidad específica para la enfermedad fue del 8% y del 1.4% 
respectivamente, encontrándose dentro de los rangos internacionales conocidos de 
mortalidad por la ETG (2.5%) (3,7).  
 
 El coriocarcinoma se encontró en 1 de cada 29 embarazos molares, resultados ligeramente 
elevados al promedio usual referido por la literatura de 1 de c/40 emb. Con tasas de 
letalidad altísimas,  de las ocho pacientes diagnosticadas con dicha entidad clínica, las ocho 
fallecieron intrahospitalariamente. Consideramos que muchos factores fueron asociados a 
estas muertes (las únicas del estudio) no solamente la de origen médico. El más importante 
fue el factor social, la mayoría de estas  pacientes eran procedentes  de los departamentos, 
de origen  rural, con un nivel sociocultural muy bajo creador de una conciencia  reacia a  
las repercusiones de su propia enfermedad.  
 
Es interesante recalcar que entre los casos de ETG encontrados fueron el de mola completa  
los predominantes con el 70%, seguido por mola parcial y coriocarcinoma hasta en un 8%.   




invasora) en toda la muestra  a pesar que  está descrito su prevalencia hasta del 15% en la 
mola hidatídica y  de ser 6 hasta 10 veces más frecuente que  su variante maligna ,el 
coriocarcinoma (17,16).   
 
La  ETG afectó en su mayoría al grupo etáreo  ubicado entre los 20 a 31 años , seguido por 
poco, un grupo todavía menor en edad, todas mujeres jóvenes en edad reproductiva , en su 
gran totalidad primigestas, esto ha sido demostrado previamente (10,11) como una 
tendencia siempre constante  y contradictoria con lo demostrado por los estudios 
cosmopolitas , en los cuales  se manifiesta  la edad mayor como un factor de riesgo 
predisponente a padecer un embarazo molar de hasta de 7.5 veces más frecuente si se es 
mujer mayor de 40 años , sin embargo mujeres  con estos atributos (> de 40 años ) fueron 
escasas tanto en nuestro estudio como en otros nacionales (7,8,9). Atribuimos esto al 
predominio que existe del embarazo precoz  en edades adolescentes  o de adultas  jóvenes 
en nuestra población, a diferencia de la edad común de embarazo en países desarrollados.  
 
La mayoría de las pacientes consultaron por dolor en hipogastrio y  por sangrado 
transvaginal, o uno de ellos generalmente en asociación con otra sintomatología 
(hiperemesis, cefalea, disuria, etc) siempre en correspondencia con los  resultados de 
estudios previos de enfermedad molar (7).  Con respecto al diagnóstico muy pocos médicos 
tuvieron la sospecha  inicial de ETG, a menos que el cuadro clínico fuese extremadamente 
florido (hiperémesis, AFU mayor,  y expulsión de vesículas) , la mayoría de los paciente ya 
acudían con un diagnóstico  hecho por ultrasonido , incluso en ausencia de sintomatología , 
esto ha cambiado drásticamente con los estudios iniciales de mola donde el diagnóstico 
clínico representaba casi el 90% de los casos. (14,11,12).  
 
El manejo médico realizado fue en general muy cercano a los protocolos internacionales 
para el  abordaje de enfermedad del trofoblasto, siendo el factor económico siempre una 
parte a destacar en nuestro actual sistema de salud, como una discapacidad frente a un 
grupo poblacional con la inhabilidad de financiar los recursos diagnóstico-terapéuticos 




La correlación más clara que se encontró fue aquella correspondiente a la clínica y su 
diagnóstico histopatológico específico, con respecto a los reportes de patología los 
encontramos bastante sucintos de datos, la mayoría de ellos solo contenían  el diagnóstico 
final, lo que consideramos representó una debilidad para nuestro estudio .  
 
Notamos como las paciente con Mola completas tendían a mayor  sintomatología, hallazgos 
al momento del examen físico e intensidad, con respecto a su contraparte de mola parcial, 
no obstante la severidad de los casos al igual que una evolución desfavorable siempre 
estaba ligada al diagnóstico histológico de coriocarcinoma, incluso los niveles  de HcG más 
elevados se encontraban en las pacientes perteneciente a ese grupo.  Ahora con los distintos 
hallazgos ultrasonográficos encontramos una distribución proporcionada sin datos 
marcados  a ninguna tendencia específica, tal vez la presencia de quistes tecaluteínicos con 
una sintomatología clínica más clara, por ejemplo una hiperémesis más severa (100%) o un 
sangrado  más abundante (11%) sin embargo creemos que esta influencia pudo haber sido 





















1. El grupo de edad con mayor incidencia de casos fueron de 21 - 30 años con el 40% 
seguido del grupo de 15 – 20 años con un 36%. 
 
2. El 67% de las pacientes procedían de la ciudad de Managua, seguido de Matagalpa 
con un 7% y Jinotega con un 6%. 
 
3. Las comorbilidades más frecuentemente asociadas fueron: migraña con el 20%, 
hipertensión crónica 8% y Diabetes un 5%, predominando el grupo que no presentó 
ninguna comorbilidad con el 59%. 
 
4. Con un 37% predominaron las primigestas, 33% bigesta y solo un 13% multigestas. 
32% de las pacientes no utilizaban ningún método anticonceptivo , y un 47% no 
había acudido a ningún control prenatal. 
 
5. De los pacientes que tuvieron antecedentes de enfermedad trofoblástica, 13% 
confirmo haber tenido mola completa, 9% haber tenido mola parcial y un 78% no 
haber tenido nunca dicha enfermedad. La frecuencia encontrada fue de 1 embarazo 
molar c/223 partos y  de 1 c/253 embarazos  en 5 años de estudio, con un promedio 
de incidencia de 3.8 molas por mes. 
 
6. En lo que respecta a cuadro clínico: síntoma más común fue dolor en hipogastrio 
con  29%. Signo clínico: sangrado transvaginal 39%, seguido por la asociación de 
dolor, nauseas y sangrado con el 10%. 
 
7. La sospecha diagnóstica para embarazo molar fue apenas en un 5% de las pacientes, 
predominando el diagnóstico de amenaza de aborto en el 49% de los casos. 
 
8. Principal método diagnóstico: Ultrasonido 67%, laboratorio un 10% y por último 
clínico con un 8%. 
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9. Hallazgos ultrasonográficos: ausencia fetal 92%, imagen en panal de abeja 79% y 
útero mayor para edad gestacional 70%. 
 
10. Hallazgos histopatológicos: Mola completa con un 70%, Mola Parcial 22% y 
coriocarcinoma en un 8% de las pacientes. 
 
11. La correlación general mas frecuentemente  encontrada fue aquella entre hallazgos 
histopatológicos y la clínica. Así obteniendo que las pacientes que presentaron mola 
parcial , su sintomatología no fue tan severa como aquellas con mola completa  , los 
mismo con coriocarcinoma, que presentó la mayor severidad en hallazgos 
histopatológicos y sintomatología . No se encontró correlación entre clínica y 
hallazgos ultrasonográficos.  
 
12.  El manejo médico realizado principalmente fue el LUA, complementada con los 
exámenes correspondientes (BHA, HcG orina, radiografías,etc) para dicha patología 
en la gran mayoría de los casos, encontrado como principal obstáculo  para ellos, la 
ausencia de recursos diagnósticos hasta en un 26% casos.  La mayoría de 
seguimientos (55%) realizados por consulta externa consistían en visitas  de  1 a 3 
veces, y un 37% de la población del estudio no acudió ninguna vez a consulta 
externa. 
 


















1. Que los manejos y procedimientos a realizar en las pacientes sean hechos por 
personal debidamente especializado. 
 
2. Concientizar por parte del personal de Salud a la población afectada de las graves 
repercusiones que podrían tener al no seguir debidamente sus tratamientos 
respectivos. 
 
3. Realizar a todas las muestras su respectivo estudio de patología y adjuntarlo al 
expediente clínico. 
 
4. Elaboración de reportes de patología más específicos y detallados, que brinden una 
mejor descripción de la muestra.  
 
5. Promover por parte del trabajador de Salud la importancia de los Controles 
Prenatales en las mujeres embarazadas. 
 
6. Insistir con los métodos de planificación familiar especialmente en aquellos grupos 
de alto riesgo reproductivo como las adolecentes. 
 
7. La necesidad por parte del Ministerio de Salud de disponer de los tratamientos 
necesarios en los Hospitales Regionales especialmente en aquellos donde la 
incidencia de casos son mayores. 
 
8. Garantizar a las pacientes con esta patología los medios diagnósticos de forma 
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FACULTAD DE MEDICINA 
 
Ficha  de Recolección de Información: ETG 2005-2010 
 
I. DATOS GENERALES 
 
Identificación de la paciente        Año y Mes   
Edad      
Procedencia: rural ___________________  urbano _______________ 
Sem Gestación                 x FUM      xCLX      xUS 
Estado Civil________________ 
Tiempo de hospitalización     
Comorbilidades 
 1. Dm 
 2. Hta 
 3. Erc 
 4. otros   
 
II. ANTECEDENTES OBSTÉTRICOS: 
 
Gesta          
Para      
Abortos          _____________ 
ACO         _____________ 
CPN       _____________ 
Embarazos molares previos: SI    NO   









III. SÍNTOMAS DEL MOTIVO DE CONSULTA: 
Escriba la intensidad +/++/+++ 
 






Otros              
IV. HALLAZGOS CLÍNICOS  





Otros              
V. HALLAZGOS ULTRASONOGRAFICOS 
Ausencia  fetal 
Vellosidades vesiculares 
Ovarios aumentados de volumen 
Quistes tecaluteínicos 
Imagen en Panal de Abeja 
Otros              
VI. NIVELS DE HCG 
Al momento del diagnostico________________ 
Control (post-terapéutico)_________________ 




Otro    
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VIII. EXÁMENES COMPLEMENTARIOS ENVIADOS.  
______________________________________ 
 
IX. COMPLICACIONES ASOCIADAS AL PROCEDIMIENTO 
TERAPÉUTICO: 
 
Si _______       No_________ 
 
            
            
            
            
            
      
 
Evolución 
Favorable_____        Desfavorable_____ 
 
Egreso:  viva   Fallecida 
 
 
X. HALLAZGOS HISTOPATOLÓGICOS: 
 











Si                                   No 
 












Impresión Diagnóstica Inicial______________________ 
 
Diagnóstico de Egreso_____________________ 
 
Controles en C/Ext  








La tasa de mortalidad específica es la proporción de personas que mueren por una causa 
concreta en un período en una población. Fórmula: En caso de expresarlo por 1000 
habitantes: 
 
 ME: tasa de mortalidad específica. 
 FC: Número de muertes por una causa en un periodo y área determinadas. 
 P: Población en el mismo periodo y área. 
La tasa de letalidad es la proporción de personas que mueren por una enfermedad entre los 
afectados por la misma en un periodo y área determinados. Es un indicador de la virulencia 
o de la gravedad de una enfermedad. 
Fórmula: 
 
 L: tasa de letalidad. 
 F: Número de muertes por una enfermedad en un periodo y área determinados. 
 E: Número de casos diagnosticados por la misma enfermedad en el mismo periodo y área 









Fuente: Ficha Recolección 




Fuente: Ficha Recolección 





   
Fig.3  Promedio del tiempo que las pacientes se estuvieron hospitalizadas durante el 
estudio. Valores porcentuales sobre 100 Px. 
 
Fig. 4 
Fuente: Ficha Recolección 
Número de pacientes y  su edad promedio encontrada en el estudio. 
 
 
Fig. 5  Porcentaje sobre 100 Px. 
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Fuente: Ficha Recolección 
 
 
Fig. 6  
Fuente: Ficha Recolección. Porcentaje sobre 100 Px. 
 
Fig. 6 
Fuente: Ficha Recolección 
Figura se expresa el principal motivo de consulta de las 100 pacientes que fueron 







Fuente: Ficha Recolección 
AFU: Altura de Fondo Uterino 
Los distintos hallazgos encontrados al examen físico en las pacientes al momento de su 








Fuente: Ficha Recolección 
Porcentaje del grado de severidad de la cefalea, en las pacientes que aquejaron dicha 
sintomatología. *12 Px.   






Fuente: Ficha Recolección 
Porcentaje del grado de severidad de la disuria, en las pacientes que aquejaron dicha 
sintomatología. *17 Px.   
 
 
Fig. 10. Fuente: Ficha Recolección 
Porcentaje del grado de severidad del dolor hipogástrico, en las pacientes que aquejaron 







Fuente: Ficha Recolección 
Porcentaje del grado de severidad de la hiperémesis, en las pacientes que aquejaron dicha 







Fuente: Ficha Recolección 








Fuente: Ficha Recolección 
Porcentaje del grado de severidad del sangrado, en las pacientes que aquejaron dicha 




Fuente: Ficha Recolección 










Fig. 15. Fuente: Ficha Recolección. Porcentaje de comorbilidades asociadas a pacientes 





Fuente: Ficha Recolección 










Fuente: Ficha Recolección 




Fuente: Ficha Recolección 






Fuente: Ficha Recolección 
Número de Abortos. Frecuencia. 
 
 











Fuente: Ficha de Recolección 
Impresión Diagnostica consignada en el expediente en la primera consulta médica de la 










Fuente: Ficha de Recolección 
Al establecer el diagnostico clínico, cual fue el hallazgo que hizo pensar en mola.  
















Fuente: Ficha de Recolección. 







Fuente: Ficha de Recolección. 




























Fuente: Ficha de Recolección. 























































Imagen en Panel 



























27(50%) 26(53%) 6(43%) 19(51%) 7(64%) 22(49%) 

















1(6%) 1(8%) 0(%) 0(%) 0(%) 1(7%) 

















1(9%) 1(10%) 1(25%) 1(10%) 0(%) 1(11%) 
1(9%) 1(10%) 0(%) 0(%) 0(%) 1(11%) 
Hiperémesis 
Gravídica 
-1 a 4 veces 
-5-10 veces 



















22(61%) 21(62%) 0(%) 16(52%) 0(%) 20(62%) 

























31(47%) 24(43%) 6(46%) 23(46%) 5(56%) 25(46%) 















































17(27%) 16(27%) 6(40%) 17(27%) 2(29%) 14(27%) 



































































7(47%) 20(48%) 3(50%) 10(56%) 16(43%) 28(50%) 

















1(17%) 0(%) 0(%) 1(17%) 1(22%) 1(6%) 

















- 1(8%) 0(%) 0(%) 1(17%) 1(8%) 
- 1(8%) 0(%) 0(%) 1(17%) 1(8%) 
Hiperémesis 
Gravídica 
-1 a 4 veces 
-5-10 veces 



















4(67%) 18(58%) 1(17%) 5(42%) 16(76%) 22(59%) 

























2(20%) 25(47%) 2(25%) 11(65%) 14(35%) 32(48%) 





















































13(6%) 23(29%) 0(%) 11(35%) 26(41%) 36(36%) 























-(%) 1(8%) 0(%) 1(17%) 1(25%) 1(8%) 
 
